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Sülg tundub meile nii tavaline, et sellele pole päris
pikka aega erilist kliinilist tähelepanu pööratud.
Viimase aja uurimused näitavad vajadust sülje
koosseisu ja mõnede selle biofunktsioonide oluliseks
ümberhindamiseks (1). Normaalne sülg osutub
oluliselt mitmekesisemaks ja võimsamaks kaitse-
barjääriks, kui seni on arvatud. Süljevalkudel on
avastatud biofunktsioone, mida siiamaani ei teatud
(2, 3, 4). Sülje antioksüdantne süsteem on organismi
seisukohalt, aga eriti just hammaste ja suuõõne
haiguste arengu seisukohalt osutunud väga oluliseks.
Termin “täissülg” tähendab sekreetide segu, mis
pärineb suurtest süljenäärmetest (submandi-
bulaarne, sublingvaalne, parootis) ning väikestest
süljenäärmetest koos igemetaskuvedelikuga.
Erinevate süljenäärmete sekreedid erinevad
märkimisväärselt, nende sekretsioonile avaldavad
mõju erinevad stimulatsioonid, aeg, dieet, vanus,
sugu, erinevad haigusseisundid ning mitmesugused
farmakoloogilised ained (3, 4). Osa sülje kogu-
mahust toodetakse vastusena stimulatsioonile, mis
on seotud mälumisega; umbes 60% toodetakse aga
puhkeolekus (5, 6). Une ajal sülje eritumine suurtest
süljenäärmetest praktiliselt lakkab (5). Sülge võib
iseloomustada kui heterogeenset biovedelikku, mis
koosneb lihtvalkudest, glükoperoteiinidest,
elektrolüütidest, väikestest orgaanilistest moleku-
lidest ning verest transporditud komponentidest (7).
Sülje valkude kontsentratsioon on umbes 3%
valkude kontsentratsioonist plasmas, enamik neist
on antibakteriaalsete omadustega (8). Sülje
antibakteriaalsete valkude hulka kuuluvad nii
sekretoorsed antikehad, eeskätt IgA, kui ka mitte-
immunoglobuliinse loomusega valgud, nagu
lüsotsüüm, laktoferriin, ning sülje peroksüdaasid (9).
Sülg ümbritseb pidevalt hambaid ja katab suuõõne
limaskesta, töötades puhastava lahuse, ioonide
reservuaari, lubrikandi ning puhvrina. Sülg hamba
pinnal aitab ära hoida hambakatu hapetest tingitud
demineralisatsiooni (5, 10, 11). Lisaks sellele
moodustab sülg „omandatud kile“, pelliikuli, mis
hamba pinnal on kaitsvaks kihiks.
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Sülg on heterogeenne suuõõne limaskesta ning hambaid ümbritsev vedelik, mis sisaldab
glükoproteiine jt valke, elektrolüüte, väikesi orgaanilisi molekule ning verest pärinevaid komponente.
Sülje töö puhastava lahuse, ioonide reservuaari, lubrikandi ja puhvrina on hästi teada. Nüüdisajal
on aga selgunud, et sülg on organismi esmane võimas dünaamiline kaitsebarjäär reaktiivsete
osakeste põhjustatud ülemäärase oksüdatiivse stressi vastu, kuna mälumis- ja seedimisprotsessiga
kaasnevad mitmesugused reaktsioonid, sh lipiidide peroksüdatsioon. Veelgi enam, igemepõletik
suurendab igemetaskuvedeliku sekretsiooni, mis omakorda suurendab põletikuliste komponentide
sisaldust süljes. Need omakorda võivad mängida teatud rolli oluliste oksükahjustuste tekkes ja
progressioonis suuõõnes. See ongi põhjuseks, miks sülje kui esmase „kaitsekilbi“ antioksüdantse
kaitsevõime uurimisele pööratakse üha suuremat tähelepanu. See on viinud uutele seisukohtadele.
Artiklis on analüüsitud, mida tähendavad vabad radikaalid, hapniku reaktiivsed osakesed, sülje
pro-oksüdandid ja antioksüdandid, ning selgitatud kaasaegseid meetodeid sülje antioksüdantse
mahtuvuse hindamiseks. Viimasel kümnendil on sülje antioksüdantse mahtuvuse hindamiseks välja
töötatud mitu meetodit, mis näitab nii uurijate kui ka klinitsistide suurenevat huvi selle teema vastu.
Kahjuks sülje süstemaatilised uuringud, sh rahavstiku-uuringuna, on praegu puudulikud.
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Viimastel aastatel on tõestatud, et tasakaalu
kestev häirumine hapniku reaktiivsete osakeste
(HRO) ja vabade radikaalide (VR) ning anti-
oksüdantse süsteemi vahel on oluline mitme
põletikulise protsessi tekkes ja arengus suuõõnes
(12, 13). Mitmed ülevaated tõendavad oksü-
kahjustusi parodontiidi korral ning esitavad
andmeid antioksüdantide terapeutilise efekti kohta.
Vabad radikaalid / hapniku reaktiivsed osakesed
suuõõnes pärinevad füsioloogiliselt peamiselt
polümorfonukleaarsetest leukotsüütidest (PMN,
polymorphonuclear leucocytes), mis osalevad ka
bakterite kasvu kontrollis “oksüdatiivse purske”
mehhanismi kaudu (14). Sellised füsioloogilised
protsessid on tavaliselt efektiivselt tasakaalustatud
integreeritud antioksüdantse süsteemiga. Kui
süsteemi integratsioonis või selle komponentides
ilmnevad kestvad häired, viib see kudede
kahjustusteni.
Sülg moodustab esmase kaitse vabade
radikaalide vahendatud oksüdatiivse stressi vastu,
sest mälumisprotsess soodustab mitmeid selle-
laadseid reaktsioone, kaasa arvatud lipiidide
peroksüdatsioon (15). Veelgi enam, gingiviidi korral
suureneb igemetaskuvedeliku (GCF, gingival
crevicular fluid) eritus, lisades süljele põletikulise
vastuse produkte. Ülaltoodu on selgituseks, miks
sülje antioksüdatiivse kaitsevõime testimine on
nüüdisajal väga aktuaalne teema ning miks mitmed
laborid on välja töötanud meetodeid selle
hindamiseks.
Vabad radikaalid, hapniku reaktiivsed
osakesed, oksüdandid, pro-oksüdandid
ning antioksüdandid
Hapnikku võib vaadelda gaasilise „toitainena“
(16), mida ei saa asendada ühegi teise elemendiga
(17). Hapnikku vajab kõikide imetajate energeetika.
Efektiivse aeroobse hingamise evolutsioon
võimaldas keeruliste hulkraksete organismide teket
(aeroobid), mis kasutavad hapniku selleks, et
oksüdeerida (s.t põletada) süsiniku ja vesiniku
poolest rikast kütust (s.t toitaineid) tootmaks eluks
vajalikke erinevaid metaboolse energia vorme.
Sama ajal molekulaarse hapniku redutseerimisega
veeks kaasneb vaba energia vabanemine, mille
tulemusena tekivad erinevad üliaktiivsed keemilised
ühendid. Bioloogiliselt on võimalik 1-, 2-, 3- või 4-
elektroniline redutseerimine. 1-elektroniline
redutseerimine põhjustab vabade radikaalide (VR)
ja/või hapniku reaktiivsete osakeste (HRO) teket.
HRO reaktiivsus ja selle kestva liigsusega seotud
toksilisus on väga võimas kaastegur mitme
kroonilise degeneratiivse haiguse patogeneesis
(18–23). Viimase kümnendi jooksul on identi-
fitseeritud üle 80 kliinilise seisundi, mille tekkes
omistatakse juhtroll just HROdele (24).
Vaba radikaal on osake (või fragment), mis
omab vähemalt ühte paardumata elektroni. Kõige
olulisemad VR biosüsteemides on hapniku
derivaadid (O
2
-, OH-, OOH-, RO-, ROO-, RCOO-).
HRO on laiem mõistem, hõlmates nii vabu
radikaale kui ka reaktiivseid mitteradikaalilisi
osakesi, mis osalevad VRide tekkes (H
2
O
2
, 1O
2
,
O
3
, HOCl jt). Bioloogiliselt olulised ei ole mitte
ainult hapniku vabad radikaalid, kuigi nad on
sageli esimesed osakesed, mis ainevahetuse tsüklis
moodustuvad, vaid eksisteerib ka mitmeid teisi
reaktiivseid osakesi: lämmastikoksiidi radikaal,
tiüülradikaal, süsinik-tsentreeritud radikaalid, mis
tekivad aminohapete ründamisel vabade
radikaalide poolt, ning paljud teised (12, 13).
Pro-oksüdant (oksüdatiivne stressor) on osake/
faktor, mis olles vaba radikaal või tekitades vabu
radikaale, soodustab nende poolt vallandavate
protsesside teket ja kulgu (25, 26), seega, toksilise
ainena põhjustab bioloogiliste märklaudade
kahjustusi. Antioksüdandid on ühendid, mis juba
väga väikses kontsentratsioonis on suutelised takis-
tama, vältima või likvideerima vabade radi-
kaalide jt reaktiivsete osakeste kahjulikke toimeid
(27). Kuigi antioksüdante võib liigitada mitmeti,
on põhjendatum nende funktsionaalne klassi-
fikatsioon, mis jaotab nad toime alusel kolme
klassi (28):
1) preventiivsed antioksüdandid, mis pärsivad
VRide teket (superoksiidi dismutaas, katalaas,
glutatiooni peroksüdaas ja glutatiooni-S-trans-
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feraas, karotenoidid, transferriin, albumiin, hapto-
globiin, tseruloplasmiin);
2) radikaale kõrvaldavad antioksüdandid, mis
kõrvaldavad vabu radikaale, blokeerides sellega
ahelreaktsiooni (albumiin, bilirubiin, karotenoi-
did, ubikinoon, kusihape, A-vitamiin, E-vitamiin,
C-vitamiin);
3) reparatsiooni ensüümid, mis kõrvaldavad VRide jt
reaktiivsete osakeste põhjustatud kahjustused
biomolekulides (DNA reparatsiooni ensüümid jt).
Sülje pro-oksüdantsus ja seda reguleeriv
antioksüdantsus
Sülg sisaldab komponente, mis osalevad pehmete
kudede reparatsioonis ning mitmeid antibakte-
riaalseid komponente, k.a lüsotsüüm, laktoferriin
ja sülje peroksüdaasne süsteem. Inimese täissülg
sisaldab terviklikku peroksüdaasset süsteemi, mille
põhiliseks komponendiks on süljenäärmete poolt
sekreteeritav sülje peroksüdaas ning PMNist
pärinev müeloperoksüdaas (MPO).
Sülje peroksüdaasse süsteemi põhifunktsioon on
kontroll hambakattu moodustavate bakterite üle,
mis põhjustavad kaariest ja parodontiiti. Sülje
peroksüdaasne süsteem katalüüsib tiotsüanaat-
iooni (SCN-) peroksüdatsiooni, mille tulemusena
tekivad mitmed oksüdatsiooni produktid (O
2
SCN-,
O
3
SCN-, (SCN)2, HOSCN ning stabiilsem OSCN-),
mis inhibeerivad paljude mikroorganismide kasvu
ja ainevahetust (9, 29). Sülje peroksüdaasne
süsteem funktsioneerib ka kui katalaas. Inimese
süljes võib suureneda H
2
O
2
 kontsentratsioon
märkimisväärselt. Kuna H
2
O
2
 on tugevalt toksiline
inimese rakkudele, OSCN- aga mitte, siis SCN-
peroksüdatsioon in vivo võib täita kahte eesmärki:
H
2
O
2
 (toodetakse bakterite ja ka inimese sülje-
näärmete poolt) akumulatsiooni piiramine ning
OSCN- ja HOSCN moodustamine.
Arvesse tuleb võtta ka seda, et igemetasku vede-
liku GCF seguneb pidevalt süljega ning selle sekret-
sioonikiirus suureneb gingiviidi korral; suurenenud
GCF sekretsioon on seotud suurenenud PMN
hulgaga, mis omakorda annavad oma panuse sülje
peroksüdaassele süsteemile tänu müeloperok-
südaasile. MPO on heemproteiin, mis paikneb
neutrofiilide ja vere monotsüütide azurofiilsetes
graanulites ning katalüüsib kloori oksüdeerimist ja
H
2
O
2
 redutseerimist moodustamaks hüpoklooris-
hapet (HOCl). Viimane kui HRO võib põhjustada
peptiidsideme katkemist ning madala molekul-
kaaluga kloramiinide teket, millel on bakteritsiidsed
omadused (30). Superoksiidi ja H
2
O
2
 (viimane
tekib respiratoorse purske ajal) kogused, mida
kasutatakse kloori oksüdeerimiseks, võivad ulatuda
kuni 40% üldkogusest, mis on kättesaadav nendes
rakkudes (31). MPO võib akumuleeruda une ajal,
siis kui sülje sekretsiooni kiirus on väike, mille tõttu
ka PMN produktide eemaldamine on aeglane.
Arvatakse, et täissülje supernatandi MPO kõr-
genenud tase on neil, kellel on väljendunud
gingiviit, võimalik et seoses suuõõnde sattuva PMN
hulga kasvuga (32).
Reguleerimaks igasugust, ka toidust tingitud
pro-oksüdantsust on süljes integreeritud anti-
oksüdantne süsteem. Selle keskne komponent on
kusihape, tähtsad on aga ka albumiin, askorbaat
ning glutatioon (6, 33–35), lisaks on süljel tähtis
roll HRO liigsuse, sh ka lipiidide peroksüdatsiooni
blokeerimises (15). Kusihape on sülje põhi-
antioksüdant. Tema arvele langeb üle 85% sülje
antioksüdantsest kogumahtuvusest nii stimu-
leerimata kui ka stimuleeritud süljeerituse korral
ni i  tervetel kui ka parodontololoogil isel t
kahjustatud indiviididel (6). Kusihappe kontsent-
ratsioon süljes varieerub (40–240 µM) sõltuvalt
tingimustest (6, 33–35). Albumiini kontsent-
ratsioon on suhteliselt väike, umbes 10 µM,
ligikaudu sama on ka askorbaadi kontsent-
ratsioon (6). Huvitav on fakt, et askorbiinhape
kontsentratsioon igemetaskuvedelikus on kolm
korda suurem kui plasmas (36). Glutatiooni
kontsentratsioon on umbes 2 µM (35). Süljes ja
igemetaskuvedelikus leidub teatud määral ka teisi
antioksüdante, mis on võimelised siduma
metalliioone (transferriin, laktoferriin ja tse-
ruloplasmiin) (12). Viimastele langeb umbes
5–10% sülje antioksüdantsest kogumahtu-
vusest (6).
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Antioksüdantne kogumahtuvus: mida see
tähendab ning kuidas seda mõõta?
HRO tootmine ning toimed on komplekssed ning
sagedane on ka nende koosmõju (13). Antioksü-
dantne kaitsesüsteem on samuti kompleksne (37, 13),
moodustades efektiivse „võrgustiku“, mis on
võimeline reguleerima/kontrollima HRO toimet.
Määrates antioksüdantset kogumahtuvust in vivo,
on oluline hinnata erinevate antioksüdantide kogust
ja/või aktiivsust. Kuna VR/HRO ja antioksüdantne
süsteem toimivad kompleksselt, siis üksikute
antioksüdantide uurimine võib olla petlik ning üksiku
antioksüdandi määramine on kindlasti vähe
informatiivne võrrelduna antioksüdantse kogu-
mahtuvuse määramisega. Veelgi enam, erinevate
antioksüdantide olemasolu teeb iga üksiku
antioksüdandi määramise keeruliseks, samuti
kalliks, eriti igapäevases kliinilises praktikas.
Nendel põhjustel ongi põhirõhk suunatud
meetoditele, mis lubavad määrata biovedelike,
sh sülje nn antioksüdantset kogumahtuvust (TAC,
total antioxidant capacity). TAC määramise
meetodeid on põhjalikult kirjeldatud (25).
Peamiselt kasutatakse 3 erinevat metoodikat
(25): a) spektrofotomeetriline uuring, b) kemo-
luminestsents-uuring, c) tsükliline voltamper-
meetria. Sülje TAC uuringud on muutumas üha
vajalikumaks.
Spektrofotomeetriline meetod
Siin on välja töötatud mitu võimalust TAC mõõt-
miseks vedelikes, mis kõik on tegelikult inhibitsiooni
meetodid. Tekitatakse VR ja selgitatakse, kui palju
uuritav proov (biovedeliku) seob vaba radikaali.
See ongi sisuliselt uuritava proovi TAC.
Spektrofotomeetriline meetod (ingl ka Trolox
equivalent antioxidant capacity, TEAC) on ABTS-
meetodi (6, 38) modifikatsioon. Viimane baseerub
2,2’-azinobis(3-etüülbensotiasoliin 6-sulfonaat)
(ABTS+) radikaalilise katiooni absorptsiooni
inhibitsioonil uuritava proovi antioksüdantide
poolt. See sinine/roheline kromogeen omab
iseloomuliku absorptsiooni maksimumi UV-
lähedases regioonis ning 600 nm, 734 nm ja
820 nm juures. ABTS+ tekib ABTS interaktsioonil
ferrüülmüoglobiini radikaalidega, mis omakorda
tekivad metmüoglobiini aktivatsioonil H
2
O
2
-ga.
Antioksüdantide juuresolekul ABTS+ absorptsioon
on inhibeeritud ning inhibitsiooni ulatus sõltub uuri-
tava vedeliku TACist. Meetodis kasutatakse standar-
dina Troloksit, mis on E-vitamiini vesilahustuv
analoog. Seega saab proove võrrelda Troloksiga
ja ka omavahel, väljendades nende antioksü-
dantset mahtuvust TEAC kaudu. TEAC-meetodit
kasutati esmakordselt (6) selleks, et võrrelda TACi
tervetel ja kroonilise parodontiidi haigetel. Andmed
tõestasid kusihappe antioksüdantset tsentraalset
rolli süljes. Antioksüdantide suurenenud tootmist
seostati sülje sekretsiooni stimulatsiooniga. Leiti ka,
et kroonilise parodontiidiga patsientidel ei olnud
sülje TEAC muutunud, ning autorid oletasid, et see
võib olla seotud antioksüdantide lokaalse pro-
duktsiooni suurenemisega tänu suurenenud CGF
sekretsioonile. Selline situatsioon tähendaks
lokaalsete antioksüdantide vähenemise võimatust.
Hiljuti uuriti TEACd kõikuva kusihappe kont-
sentratsiooniga patsientidel (34) ja suitsetajatel
(35, 39). Esimeses uuringus mõõdeti kontrollrühma
ja hemodialüüsitud patsientide TEACd nii täissüljes
kui ka parootise ja sublingvaal-/submandibu-
laarsüljes (34). Kontrollrühmas registreeriti
maksimaalsed TEAC-väärtused parootise süljes,
samal ajal kui hemodialüüsitud patsientide TEAC-
väärtused olid maksimaalsed täissüljes. Hemo-
dialüüsitud patsientidel olid TEAC-väärtused igas
süljeliigis enne dialüüsi suuremad kui vastavad
näitajad kontrollrühmal. Dialüüsi protseduuri lõpus
TEAC-väärtused vähenesid oluliselt kõigis kolmes
süljeliigis. Seetõttu kõrgenenud uureatasemega
vereplasmas kaasuvad alati suuremad TEAC-
väärtused. Sarnased tulemused saadi ka ureemia-
haigetel, kellel oli märkimisväärselt suurem plasma
kusihappe kontsentratsioon ning kellel esinesid
samal ajal ka suured TEAC-väärtused. Lõpuks, nii
valkude üldine kontsentratsioon (total protein con-
centration) kui ka kusihappe kontsentratsioon
näitasid tugevat positiivset seost TEAC-väärtustega
süljes. Olemasolevad andmed ei võimalda teha
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lõplikke järeldusi selle kohta, kas hemodialüüsiga
patsientidel omab sülg kaitset krooniline paro-
dontiidi vastu, sest ühelgi 25 patsiendist ei olnud
parodontiiti. Oletatakse, et kusihappest sõltuvad
suured TEAC-väärtused võivad kaitsta periodonti.
Teised uuringud hindasid TEAC-väärtusi suitsetajate
ja mittesuitsetajate süljes (35, 39). Esimeses
uuringus oletati, et sülje TEAC-väärtustele ja
kusihappe kontsentratsioonile ei avalda mõju ühe
sigareti suitsetamine ning suitsetajate ja mitte-
suitsetajate vastavad näitajad ei erine (35). Ainult
glutatiooni tase langes pärast ühe sigareti
suitsetamist. Kahjuks ei olnud selgitatud, miks mitte-
suitsetajatel oli väga väike glutatiooni kontsent-
ratsioon, mis sarnanes glutatiooni kontsentrat-
siooniga suitsetajatel pärast ühe sigareti suitse-
tamist. Teises uuringus tõestati kusihappe kui pea-
mise sülje antioksüdandi rolli ning ka korrelatsiooni
sülje TEAC-väärtuste ja kusihappe kontsentratsiooni
vahel (39). Samuti näidati, et suitsetajate ja
mittesuitsetajate sülje TEAC-väärtused ning kusi-
happe kontsentratsioonid ei erinenud omavahel.
Tõestust leidis ka fakt, et ühe sigareti suitsetamine
ei avaldanud märkimisväärset mõju ei TEAC-
väärtustele ega kusihappe kontsentratsioonile.
Kemoluminestsentsmeetod
Sülje TACd võib mõõta ka kemoluminestsentsi
kaudu (12, 40, 41). Üks levinuim kemolumi-
nestsentsmeetodi (ECL, enhanced chemilumin-
scence assay) variant põhineb mädarõika
peroksüdaasi poolt katalüüsitud luminooli oksü-
datsioonil H
2
O
2
 poolt (12). Reaktsiooni käigus
tekkinud valgust tugevdatakse p-iodofenooliga, mis
pikendab ja intensiivistab valgussignaali. Lõplikku
signaali saab ajutiselt alla suruda antioksü-
dantidega. Selline supressioon kestab, kuni kõik
antioksüdandid on kulutatud. Uuritava lahuse TAC
saab arvutada standardkõvera abil, mis on saadud
kalibreerimislahuse abil. See kiire, lihtne ja repro-
dutseeritav meetod võimaldas tuvastada, et sülje
TAC oli kroonilise periodontiidiga haigetel
madalam kui neil, kellel periodontaalpatoloogia
puudus.
Teine kemoluminestsentsmeetodi variant põhineb
lipiidide hüdroperoksiidi ja isoluminool/mikro-
peroksüdaas-reagendi genereeritud kemolumi-
nestsentsi kõrvaldamisel antioksüdantide poolt. Kui
uuritavas lahuses esinevad antioksüdandid, siis
kõrvaldavad nad lipiidide oksüradikaali ja seega
pärsivad valguse produktsiooni (40). Seda
meetodit kasutati, et hinnata biovedelike, sh sülje
antioksüdantide hulka, mõõtes kontsentratsiooni,
mis tagab 50% inhibitsiooni (I
50
).
Kolmas kemoluminestsentsmeetodi variant
põhineb OH- tootmisel Fentoni reaktsiooni käigus
ning selle järgnevat määramist kemoluminestsentsi
abil. See lihtne, tundlik ja kasulik meetod hindab
biovedelikke, sh sülje võimet kõrvaldada OH-
radikaale (41).
Voltampermeetria
Kolmas meetod sülje TAC määramiseks tundub
olevat vähem levinud ning nõuab tsüklilise
voltampermeetria tehnika kasutamist (42). Meetod
on välja töötatud sülje TAC mõõtmiseks, võttes
arvesse asjaolu, et põhiosa sülje VRide kõrval-
dajatest on redutseerivad molekulid. Tsüklilise volt-
ampermeetria protseduuri kirjelduse järgi (43, 42)
hinnatakse sülje madalmolekulaarsete anti-
oksüdantide üleüldist redutseerivat võimet. Proovid
asetatakse alusplaadile, kus on kolm elektroodi:
tööelektrood (nt süsinikelektrood), referent-
selektrood (Ag/AgCl) ja lisaelektrood (plaatina-
traat). Konstantse väärtusega potentsiaali rakenda-
mine tööelektroodile kas positiivse potentsiaali
suunas (selleks et hinnata redutseerivaid
ekvivalente) või negatiivsele elektroodile (hinda-
maks oksüdeerivaid osakesi) võimaldab salvestada
potentsiaalide kõverat või “tsüklilist voltampe-
rogrammi”. Sülje tsüklilisel voltamperogrammil
ilmneb üks anoodne laine, mis näitab teatud
madala molekulkaaluga redutseerivate oma-
dustega antioksüdantide olemasolu. On tuvastatud,
et sellele lainele vastavad komponendid korrel-
leeruvad sülje TAC väärtustega. Kuid mitte kõik
levinud antioksüdandid ei anna oma elektrone
tööelektroodile vajalikul määral. See on põhjuseks,
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miks tioolühendeid, nagu glutatiooni, tuleb määrata
erinevaid elektroode kasutades (nt Au/Hg). Lõpuks,
selle protseduuri tundlikkus on suhteliselt väike: see
võimaldab määrata redutseerivaid ekvivalente
alates 1–10 µM.
Lihtsaim ja töökindlam on ilmselt spektrofoto-
meetriline meetod kui silmas pidada ka kasutamist
kliinilistes uuringutes.
Kokkuvõte
Sülg on äärmiselt oluline organismi kaitsetegur.
Nüüdisajal on selge, et sülg omab lisaks kahele
klassikalisele kaitsesüsteemile – immunoglo-
buliinsele ja mitteimmunoglobuliinsele süsteemile –
ka kolmandat, äärmiselt olulist kaitsesüsteemi.
Selleks on sülje integreeritud antioksüdantne
kaitsesüsteem. Sügava ja kestva oksüdatiivne stressi
juhtroll kardiovaskulaarsete haiguste patogeneesis
on tänapäeval veenvalt tõestatud (44, 45). Järjest
rohkem leiab kinnitust taolise oksüdatiivse stressi
roll ka stomatoloogiliste haiguste patogeneesis.
Viimastel aastatel on välja töötatud mitmed
meetodid sülje kogu antioksüdantse aktiivsuse
määramiseks, mis näitab nii uurijate kui ka
klinitsistide suurenevat huvi sülje vastu selles
kontekstis. Kuna sülge on tänapäeval hakatud
kasutama diagnostilise vahendina mitmete kliiniliste
situatsioonide puhul (46 jt), loodame, et ülevaates
käsitletud metoodikad võivad lähiajal leida
kasutamist ka kliiniliste probleemide lahendamisel.
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Saliva, a heterogeneous fluid containing simple proteins,
glycoproteins, electrolytes, small organic molecules and
compounds transported from the blood, constantly
bathes the teeth and the oral mucosa. It acts as a
cleansing solution, an ion reservoir and a buffer. In
addition to its host-protective properties, saliva could
serve as first line defence against free-radical mediated
oxidative stress, since the process of mastication and
digestion of ingested foods promotes a variety of
reactions, including lipid peroxidation. Moreover, during
gingival inflammation, the flow of gingival crevicular fluid
increases change in the composition of saliva with
products from inflammatory response; this, in turn, could
play some role in controlling and/or modulating
oxidative damages in the oral cavity. This is the reason
Summary
Saliva – the object of novel investigations
why the antioxidant capacity of saliva has attracted
increasing interest, and led to the development of
techniques suitable for of the antioxidant capacity of
saliva.
Here, we review current peer-reviewed literature
concerning the nature and characteristics of free
radicals, reactive oxygen species, pro-oxidants and
antioxidants present in saliva, especially its pro-oxidant
and anti-oxidant characteristics, as well as current
methods for assessing the antioxidant capacity of saliva.
In the last decade, several methods were developed
for assaying the antioxidant activity of saliva, indicating
the increasing interest of researchers and clinicians.
Unfortunately, systematic studies of saliva are still
lacking, even in healthy populations.
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